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Quel est l’ apport de la biologie pour les patientes ?
Vers une nouvelle classification des cancers du sein : 
apport de la biologie moléculaire
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Différents types moléculaires  
de carcinomes mammaires
Type luminal A (photo 1a)
Ce.groupe.est.caractérisé.par.le.niveau.d’.expression.le.plus.élevé.
du.gène.des.RO.et.d’.autres.gènes.(LIV-1,.FOXA,.XBP1.et.GATA3,.
















Photos 1. Aspects morphologiques caractéristiques de chaque type moléculaire.
a. Exemple de carcinome de type luminal A (coloration HES).
c. Exemple de carcinome de type ERBB2. d. Exemple de carcinome de type basal-like (coloration HES). 
b. Exemple de carcinome de type luminal B (coloration HES).
e. Marquage membranaire complet et intense, évalué 3+, à l’ aide 
de l’ anticorps anti-ERBB2 monoclonal CB11.
f. Expression cytoplasmique des cytokératines 5 et 6 par le carcinome 
de type basal-like (anticorps anticytokératines 5 et 6).
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moléculaire.B.(photos 1c et 1e).
Les.carcinomes.ERBB2.3+.RO+.sont.à.considérer.comme.des.
carcinomes.de.type.luminal.B.
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 » Carcinomes de type basal-like : un groupe hétérogène 
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Valeur pronostique des signatures 

















Comment s’ intègrent  
les autres principaux types histologiques 
dans la classification moléculaire  
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